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Periodontitis Juvenil y Primera
Linea de Defensa

La Periodontitis juvenil (PJL) es una enfermedad que
afecta al periodonto de adolescentes, que por otra
parte son pacientes sanos. Es una enfermedad infec-
ciosa con interacciones bacteria-huésned caracteristi-
cas. Muestra una alta prevalencia de infeccion por
Actinobacilos actinomicetencomitans (A.a.) y tiene
unas anormalidades funcionales de los polimorfonu-
cleares neutrofilos.

Toda agresion bacteriana suscita la activacion clasica
de los mecanismos de defensa del huésped; asi pues la
infeccion producida en el periodonto por la placa den-
tal, pondra en marcha:

e La inmunidad celular, compuesta por las diferentes
poblaciones linfocitarias, el sistema monocitico-ma-
crofagico y los leucocitos polimorfonucleares.

e La inmunidad humoral, compuesta por los anticuer-
pos y el sistema del complemento.

Entre los microorganismos y sus productos funda-
mentalmente integrantesde la placadental ylarespuesta
del huésped, existe un equilibrio delicado. La respuesta
inmunologica en salud seria una buena defensa especi-
fica contra la infiltracion de las sustancias de la placa; el
huésped comienza a depender de los mecanismos ines-
pecificos (polimorfonucleares neutrofilos) y detener la
agresion bacteriana en los tejidos periodontales.
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La respuesta normal del neutrofilo al insulta micro-
bianaV, es la migracion al lugar de la infeccion. Esta
respuesta requiere que los siguientes procesos ocurran
de manera ordenada:

a) Desarrollo de los neutrofilos a partir de Stem-cells
en la médula osea.

b) Liberacion de neutréfilos maduros desde la médula
ala sangre.

¢) Marginacion y adhesion al endotelio de los vasos
sanguineos por parte de los neutrofilos.

d) Migracion de los neutrofilos desde los basos al
tejido conectivo.

e) Migracion a través de los tejidos hasta el lugar del
dano.

Los resultados maduros estan altamente especializa-
dos para la destruccion de microorganismos y ésta es
realizada mediante:

1. Quimiotaxis.

Los neutrofilos son atraidos al lugar del insulto mi-
crobiano en respuesta a factores quimiotacticos. La
placa dental bacteriana humana contiene factores qui-
miotacticos para los neutrofilos. Los tejidos orales tam-
bién pueden llegar a ser quimioticticos si el dano
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producido por las bacterias es suficientemente severo
o cuando una vez destruidos, interaccionan con el
suero. Al comienzo de la lesion se observa una migra-
cion y acumulacion de polimorfonucleares, de tal for-
ma que representan el 90% del infiltrado celular?.
También estan presentes en el fluido gingival y no se
diferencian de los polimorfonucleares de sangre peri-
férica®,

2. Fagocitosis.

El neutréfilo se adhiere al microorganismo y lo
arrastra mediante una invaginacion de una membrana
plamatice, incluyéndolo en una estructura llamada fa-
gosoma.

3. Actividad microbicida.

Muerte intracelular. La membrana del fagosoma se
fusiona con otras de granulos citoplasmaticos, resultan-
do la descarga del contenido de dichos grinulos dentro
del fagosoma, pasando a llamarse ahora fagolisosoma.
Varios sistemas antimicrobianos y su asociacion con la
actividad metabodlica de los neutrofilos, llevan a la
muerte del microorganismo; éste es digerido por las
hidrolasas de los granulos.

Muerte extracelular. Los mismos enzimas y agentes
que se descargan dentro del fagosoma, pueden ser
segregados al liquido extracelular, llevando a la muerte
extracelular de la bacteria. Fste proceso tiene la desven-
taja de danar potencialmente las células adyacentes y
tejidos' ", ya que muchos de estos enzimas son histoli-
ticos, como la colagenasa, elastasa y diferentes oxige-
nos reactivos. Con la PJL existe un aumento en la
produccion de radicales de oxigeno libre (con potencia
de dano tisular) por parte de los polimorfonucleares>.
Esta produccion es desencadenada por la estimulacion
de los receptores de membrana especificos para la
fraccion Fe-anticuerpo y factores del complemento. La
mayor produccion de radicales de oxigeno libre de los
granulocitos en la PJL parece deberse a los propios
granulocitos y a sus receptores Fe, mds que a factores
séricos. Debe estudiarse si esto estd genéticamente
determinado o si es secundario a la inflamacion local.
Este fenodmeno puede ser uno de los que hagan que los
polimorfonucleares contribuyan en la patogénesis de
la enfermedad periodontal.

Ya que la acumulacion de neutrofilos en los tejidos
conectivos, epitelio de union y hendidura gingival o
bolsa periodontal, es un signo morfologico caracteris-
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tico de enfermedad periodontal, no sorprende que una
disminucion de la funcion y/o de la cantidad de los
neutrofilos, produzca mas dano periodontal.

Entre las situaciones que cursan con una disminucion
delnimerode neutrofilosy queasocian frecuentemente
enfermedad periodontal, estan: agranulocitosis, neutro-
penia congénita y neutropenia ciclica®?. Entre aquellas
en las que se observa una disfuncionalidad de los neu-
trofilos y asocian enfermedad periodontal, encontras
mos: sindrome de Chedrak-Higashi'”, sindrome de Pa-
pillon-Le Fevre'"| sindrome del leucocito perezoso'!'?,
enfermedad granulomatosa cronica™®; sindrome de
Job'" y la deficiencia granular especifica™.

Esto lleva a pensar en el importante papel del neu-
trofilo en la defensa gingival 1517,

Individuos con leucocitos que reaccionan lentamen-
te a los quimiotrayentes y que demuestran una haluli-
dad disminuida para la fagocitosis, tienen una clara
predisposicion a desarrollar periodontitis'®.

La funcion neutréfila que se ha identificado como
anormal en la PJL es la quimiotaxis''?2". Igualmente se
han observado defectos de la quimiotaxis en los casos
de periodontitis refractarias'?2.

Un interrogante cabria plantearse en este punto, jes
el defecto quimiotdctico de los polimorfonucleares in-
trinseco primariamente, o puede ser el resultado de la
accion de sustancias producidas por las bacterias pato-
genas en la bolsa periodontal? 2.

Podria ser la colonizacion inicial por el A.a. la que
llevaria al funcionamiento alterado de los polimorfonu-
cleares, o bien existiria el defecto de los polimorfonu-
cleares primariamente y ésta predispondria a la coloni-
zacion; existiria una base genética?" a resultas de la
cual la funcionalidad del neutrofilo estaria descendida,
comprometiendo la capacidad del paciente para remitir
infecciones pororganismos periodontopaticos'?>. Se ha
visto que los neutrofilos de pacientes con PJL muestran
un defecto cualitativo especifico para la muerte intra-
celular del A.a., lo fagocitan pero no lo destruyen?.

Ya que en la periodontitis del adulto no hay dismi-
nucion de la quimiotaxis, no parece que sea la mera
presencia de enfermedad periodontal lo que produzca
esta disminucion de la quimiotaxis, que esto no exclui-
ria que productos liberados por bacterias especificas en
las bolsas de PJ pudieran ser los responsables del
descenso de la quimiotaxis en estos pacientes.

El A.a. es un germen G(-) encontrado en un gran
porcentaje de enfermos con PJL2", que produce una
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leucocidina especifica para los neutrofilos. Esta leuco-
cidina muestra mas prevalecencia en los sujetos enfer-
mos que en los sanos?®. También produce un factor
inhibidor de la quimiotaxis de los polimorfonuclea-
res?. Estas leucotoxinas producidas por el A.a. destru-
yen gran numero de leucocitos y monocitos, alterando
el sistema defensivo de la hendidura gingival3030 y
originando enzimas hidroliticas que exacerban la des-
truccion del tejido oral. En los sujetos sanos solo el 7%
del pequeno nimero de A.a. aislados, son productores
de leucotoxinas, mientras que en los sujetos periodon-
talmente afectados, el porcentaje asciende al 43-75%.
Varios estudios in vitro han demostrado que los neu-
trofilos creviculares muestran mejor funcionalidad
cuando se recuperan de bolsas gingivales sanas, en
contra de los que se recuperan de bolsas gingivales
enfermas's2.

La leucotoxina tiene mds importancia en las fases
tempranas de la enfermedad, cuando la hendidura es
colonizada y antes de que la respuesta inmune sea
capaz de neutralizarla®®. El 100% de enfermos entre 6
y 12 anos mostraban A.a. con actividad leucotéxica,
mientras que solamente un 23% de los enfermos entre
13 y 25 anos la mostraban.

Ya desde el grupo de Goteborg se afirmé que la
disfuncion quimiotictica de los polimorfonucleares se
asociaba a una reduccion de los receptores de superti-
cie para los factores quimioticticos®". También se han
constatado niveles infranormales de receptores en la
cara externa de los leucocitos en la periontitis prepube-
ral generalizada, anormalidad que no mejora tras el
tratamiento'$>,
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El hecho inicial de la quimiotaxis es la union de los
factores quimioticticos a los receptores de la cara ex-
terna del neutrofilo. Se ha demostrado que existe una
reduccion del 50% en el nimero de receptores para los
factores quimioatrayentes, en la cara externa de los
polimorfonucleares, lo que lleva a una reduccion del
50% de la quimiotaxis®®. La union del factor quimiotac-
tico C5a a neutrofilos normales y a neutrofilos de PJL,
es significativamente menor en el grupo de PJL, llevan-
doauna respuesta quimiotactica al factor C5a reducida.
Esto confirma anteriores estudios que apuntaban la
alteracion intrinsica de la célula +, no tiene efecto el
suero y se recobra la actividad normal in vitro, ni tras
tratamiento periodontal. La "deformabilidad", la migra-
cion y la quimiocenética son normales'37.

Este defecto quimiotactico parece corregirse con un
inhibidor de la fosfodiesterasa, actuando sobre los ni-
veles de AMP ciclico intracelular.

Recientes investigaciones abogan hacia un defecto
de la maduracion de la célula, mis que hace un defecto
especifico de la produccion de receptores™®,

Sies claro que en inmunidad no podemos considerar
alos polimorfonucleares y a la primera linea de defensa
como un sistema autébnomo, que los diferentes meca-
nismos de defensa estin estrechamente vinculados y se
muestran interdependientes®”, que ademads la primera
causa es bacteriana y que la infeccion puede ocurrir sin
alteraciones de los neutrdfilos (la PJL muestra hetero-
geneidad, existiendo enfermos con defectos de la qui-
miotaxis y enfermos sin defectos de la quimiotaxis),
vemos la necesidad de seguir estudiando la importancia
de la periontitis juvenil.
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